Effects of the Combination Therapy with Candesartan and Alpha  Tocopherol on Brain injury and Edema Following Brain Ischemia

in Experimental Model of Transient Focal Cerebral Ischemia in

Rats by پناهپور, حمداله et al.
Journal of Ardabil University of Medical Sciences
Vol. 16, No. 2, Summer 2016, Pages 178-188
Effects of the Combination Therapy with Candesartan and Alpha
Tocopherol on Brain injury and Edema Following Brain Ischemia
in Experimental Model of Transient Focal Cerebral Ischemia in
Rats
Panahpour H *1, Nouri M1, Golmohammadi MG 2, Sadeghian N 1
1. Department of Physiology, School of Medicine, Ardabil University of Medical Sciences, Ardabil, Iran
2. Department of Anatomy, School of Medicine, Ardabil University of Medical Sciences, Ardabil, Iran
* Corresponding author. Tel: +984533522085 Fax: +984533522082 E-mail: h.Panahpour @arums.ac.ir
Received: Apr 28, 2016        Accepted: Jun 9, 2016
ABSTRACT
Background & objectives: Stroke is third leading cause of death and disability in the most of
human communities. Several experimental studies have shown that combination therapy with
drugs that act via different mechanisms can produce amplified protective effects. We
examined the effects of combination therapy with candesartan and alpha tocopherol against
cerebral ischemia.
Methods: Male Sprague-Dawley rats were divided into five groups (n=24): sham, control
ischemic, candesartan treated (0.3 mg/kg), alpha tocopherol treated (30 mg/kg) and combined
treated ischemic groups. Transient focal cerebral ischemia was induced by 90-min-long
occlusion of the left middle cerebral artery followed by 24-h-long reperfusion. Neurological
deficit score was evaluated at the end of the reperfusion period. Thereafter, the animals were
randomly used for measurement of the infarct volumes and investigation of ischemic brain
edema formation using a wet/dry method.
Results: Induction of cerebral ischemia produced considerable brain infarction in conjunction
with severely impaired motor functions and edema formation. Combined treatment with
candesartan and alpha tocopherol significantly reduced the infarct volume and lowered the
water content in the ischemic lesioned hemisphere. These effects on brain edema and
oxidative stress biomarkers were significantly more than the monotherapy with candesartan.
Conclusion: The combination therapy with candesartan and alpha tocopherol can noticeably
decrease ischemic brain injury and attenuate edema formation likely via increasing the
antioxidant activity.
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ﺳـﮑﺘﻪ ﻣﻐـﺰي ﺳـﻮﻣﯿﻦ ﻋﺎﻣـﻞ ﻣـﺮگ و ﻣﻌﻠﻮﻟﯿـﺖ در 
ﻫـﺎ [. ﻫﺮ ﺳﺎﻟﻪ ﻣﯿﻠﯿﻮن1ﺑﺴﯿﺎري از ﺟﻮاﻣﻊ اﻧﺴﺎﻧﯽ اﺳﺖ ]
ﺑﺮﻧـﺪ. ﺳـﮑﺘﻪ ﻣﻐـﺰي ﻣـﯽ اﻧﺴـﺎن از اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎري رﻧـﺞ 
ي ﻣﻐـﺰي را ﻫـﺎ ﮐﻞ ﻣـﻮارد ﺳـﮑﺘﻪ درﺻﺪ38اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ
[. اﯾـﻦ ﻧـﻮع ﺳـﮑﺘﻪ ﻣﻐـﺰي از ﺗﻮﻗـﻒ 2ﺷﻮد ]ﻣﯽﺷﺎﻣﻞ
داﺋﻤﯽ ﯾﺎ ﻣﻮﻗﺖ ﺟﺮﯾـﺎن ﺧـﻮن ﻗﺴـﻤﺘﯽ از ﻣﻐـﺰ ﻧﺎﺷـﯽ 
ﻫﺎ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ و ﺑـﻪ ﺷﻮد. در ﻣﺮﮐﺰ اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻧﻮرونﻣﯽ
ﮐـﻪ ﺑﯿﻨﻨﺪ. در ﺣـﺎﻟﯽ ﻣﯽﻃﻮر ﺑﺮﮔﺸﺖ ﻧﺎﭘﺬﯾﺮي آﺳﯿﺐ
)ﻧﺎﺣﯿﻪ در ﺧﻄﺮ اﺣﺎﻃﻪ ﭘﻨﻮﻣﺒﺮاآﺳﯿﺐ ﺳﻠﻮﻟﯽ در ﻧﺎﺣﯿﻪ 
ﻤﯽ( ﮐﻪ ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن ﺿـﻌﯿﻔﯽ اﯾﺴﮑﻣﺮﮐﺰيﮐﻨﻨﺪه ﻧﺎﺣﯿﻪ
ﺑـﻪ ﮐﻨـﺪي ﭘﯿﺸـﺮﻓﺖ ،ﮐﻨﺪاز ﻋﺮوق ﺟﺎﻧﺒﯽ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ
ﯾﺎﺑـﺪ. ﻣـﯽ ﮐﻨﺪ و ﺑﺮاي روزﻫﺎ ﭘﺲ از اﯾﺴﮑﻤﯽ اداﻣﻪﻣﯽ
ﺑﺮﻗﺮاري ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن ﺑﻪ ﻧﺎﺣﯿﻪ اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ اﮔﺮ ﺑﻪ ﻣﻮﻗـﻊ 
ﭼﮑﯿﺪه
ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺳﻮﻣﯿﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺮگ و ﻣﻌﻠﻮﻟﯿﺖ در ﺑﺴﯿﺎري از ﺟﻮاﻣﻊ اﻧﺴﺎﻧﯽ اﺳﺖ. درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي زﻣﯿﻨﻪ و ﻫﺪف:
ﯿﺪﺗﺮ ﺑﻮده و اﺛﺮات درﻣﺎﻧﯽ ﺗﺸﺪﯾﺪ ﺷﺪه اي را اﯾﺠﺎد ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻔﻫﺎي اﺛﺮ ﻣﺘﻌﺪدي دارﻧﺪ ﻣﯽﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از داروﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ
ﮐﻨﺪ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ اﺛﺮات درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن و آﻟﻔﺎ ﺗﻮﮐﻮﻓﺮول ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. 
ﻫﺎي اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨـﺪه در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﭘﻨﺞ ﮔﺮوه از ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﺷﺎﻣﻞ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ، ﮐﻨﺘﺮل اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ، و ﮔﺮوهروش ﮐﺎر: 
( و درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﻫﺮ دو ﻋﺎﻣـﻞ ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻗـﺮار 03gk/gm(، آﻟﻔﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول )0/3gk/gmﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن )
ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از وﻗـﻮع اﯾﺴـﮑﻤﯽ 42ﺑﺮاي اﯾﺠﺎد اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻣﻮﺿﻌﯽ ﻣﻐﺰ از روش اﻧﺴﺪاد ﺷﺮﯾﺎن ﻣﯿﺎﻧﯽ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. . ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
ﻣﯿﻠﯿﻤﺘـﺮ از ﺑﺎﻓـﺖ ﻣﻐـﺰ ﺣﯿـﻮان 2ﯾﯽ ﺑﻪ ﺿﺨﺎﻣﺖ ﻫﺎﺣﯿﻮاﻧﺎت از ﻧﻈﺮ اﺧﺘﻼﻻت ﺣﺮﮐﺘﯽ ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺳﭙﺲ ﺑﺮش
ﺷﺪه و ﺟﻬﺖ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺿﺎﯾﻌﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ادم ﻣﻐﺰي ﺑـﺎ ﺗﻌﯿـﯿﻦ ﻣﺤﺘـﻮاي آب ﺑﺎﻓـﺖ آﻣﯿﺰيﺗﻬﯿﻪ و رﻧﮓ
ﻣﻐﺰ ارزﯾﺎﺑﯽ ﺷﺪ. 
ﮔﯿﺮ ﺷﺪ. وﻗﻮع ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺳﺒﺐ ﺑﺮوز ﺿﺎﯾﻌﻪ ﻣﻐﺰي، اﺧﺘﻼﻻت ﺣﺮﮐﺘﯽ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ادم ﻣﻐﺰي ﺷﺪﯾﺪي در ﻧﯿﻤﮑﺮه در:ﻫﺎﯾﺎﻓﺘﻪ
درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن و آﻟﻔﺎ ﺗﻮﮐـﻮﻓﺮول ﺑﻄـﻮر ﻣﻌﻨـﯽ داري ﺣﺠـﻢ ﺿـﺎﯾﻌﻪ ﻣﻐـﺰي را ﮐـﺎﻫﺶ داده و اﺧـﺘﻼﻻت ﺣﺮﮐﺘـﯽ 
ﻫﺎي اﮐﺴـﯿﺪاﺗﯿﻮ اﺳـﺘﺮس اﯾﺠﺎدﺷﺪه را ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺨﺸﯿﺪ. ﻫﻤﭽﯿﻦ اﯾﻦ ﻣﺪاﺧﻠﻪ درﻣﺎﻧﯽ ﺿﻤﻦ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽ دار ادم ﻣﻐﺰي ﺷﺎﺧﺺ
ﮐﻪ از اﯾﻦ ﻧﻈﺮ اﺛﺮات درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﯽ داري ا اﻓﺰاﯾﺶ داداﺻﻼح ﮐﺮده و ﻇﺮﻓﯿﺖ دﻓﺎع آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ ر
ﺑﯿﺶ از درﻣﺎن ﺗﮏ ﻣﺪاﺧﻠﻪ اي ﺑﺎ ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن ﺑﻮد.
درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن و آﻟﻔﺎ ﺗﻮﮐﻮﻓﺮول ﺣﺠﻢ ﺿﺎﯾﻌﻪ ﻣﻐﺰي را ﮐﺎﻫﺶ داده و ادم اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﻣﻐﺰي را ﺗﻘﻠﯿﻞ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي: 
ﻃﺮﯾﻖ ارﺗﻘﺎء ﻇﺮﻓﯿﺖ دﻓﺎع آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. داد. اﯾﻦ اﺛﺮات ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ و درﻣﺎﻧﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ از 
ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي، ادم ﻣﻐﺰي، ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن، آﻟﻔﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮولي ﮐﻠﯿﺪي:ﻫﺎواژه
5931دوم، ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن ﺷﻤﺎرهﺷﺎﻧﺰدﻫﻢ، دوره ردﺑﯿﻞﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ا081
1ﺗﺸﺪﯾﺪ ﺿـﺎﯾﻌﻪ اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ ﻣﻐـﺰي ﺻﻮرت ﻧﮕﯿﺮد ﺳﺒﺐ 
ﻓﯿﺰﯾﻮژﻟﻮژﯾـﮏ . ﺑﻪ ﺟﻬﺖ ﭘﯿﭽﯿﺪﮔﯽ ﻋﻮاﻣﻞ ﭘﺎﺗﻮﺷﻮدﻣﯽ
دﺧﯿﻞ در اﯾﺠﺎد ﺿﺎﯾﻌﻪ اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﻣﻐﺰي ﻫﻨـﻮز درﻣـﺎن 
ﻣﻮﺛﺮي ﺑﺮاي آن ﭘﯿﺪا ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. اﻣـﺮوزه ﺗـﻼش ﺑـﺮ 
ي درﻣﺎﻧﯽ ﮔﻮﻧـﺎﮔﻮن ﻫﺎآن اﺳﺖ ﺗﺎ ﺑﺎ ﺗﻮﺳﻌﻪ اﺳﺘﺮاﺗﮋي
ﭘﻨ ــﻮﻣﺒﺮااز آﺳ ــﯿﺐ ﭘﯿﺸ ــﺮوﻧﺪه ﻧ ــﻮروﻧﯽ در ﻧﺎﺣﯿ ــﻪ 
ﻫــﺎ و ﺟﻠــﻮﮔﯿﺮي ﺷــﻮد و از اﯾــﻦ ﻃﺮﯾــﻖ ﻧﺎرﺳــﺎﺋﯽ 
ﮑﺘﻪ اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﻣﻐﺰي ﻫﺎي ﻋﺼﺒﯽ ﭘﺲ از وﻗﻮع ﺳﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ
[.1ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﺑﺪ ]
ﮐﻨﺪ ﻣﯽﻣﻄﺎﻟﻌﺎت آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ و ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ اﺧﯿﺮ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد
آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ در ﮐﺎﻫﺶ -ﮐﻪ ﻣﻬﺎر ﺳﯿﺴﺘﻢ رﻧﯿﻦ
ﺑﻠﮑﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در ﮐﺎﻫﺶ آﺳﯿﺐ ،ﺷﯿﻮع ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي
[.3]ﻫـﺎ ﭘـﺲ از اﯾﺴـﮑﻤﯽ ﻧﻘـﺶ داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ ﻧـﻮرون
ﻬﺎر ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﯽ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣ
ﺗﺠـﻮﯾﺰ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴـﯿﻦ ﺑ ـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از-ﺳﯿﺴـﺘﻢ رﻧـﯿﻦ
ﮐﻨﻨﺪه آﻧـﺰﯾﻢ ﺗﺒـﺪﯾﻞ ﮐﻨﻨـﺪه اﻧﺎﻻﭘﺮﯾﻞ ﺑﻌﻨﻮان ﯾﮏ ﻣﻬﺎر
ي ﻧــﻮع ﯾــﮏ ﻫــﺎو ﻣﻬــﺎر ﮔﯿﺮﻧــﺪه2آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴــﯿﻦ
آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴـﯿﻦ دو ﺗﻮﺳـﻂ ﮐﻨﺪﺳـﺎرﺗﺎن ﻗﺒـﻞ از وﻗـﻮع 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺿﺎﯾﻌﻪ ﻣﻐـﺰي را ﮐـﺎﻫﺶ داده و ﻣﯽ[4]اﯾﺴﮑﻤﯽ 
ﺎرﺗﺎن ﺑﻪ ﻋﻨـﻮان اﺧﺘﻼﻻت ﺣﺮﮐﺘﯽ را ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺨﺸﺪ. ﮐﻨﺪﺳ
ﮐﻪ ﻗﺎدر ﺑـﻪ ﻋﺒـﻮر 1TAي ﻫﺎﯾﮏ آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﯿﺴﺖ ﮔﯿﺮﻧﺪه
ﺑﺎﺷﺪ ﻋﻤﺪه اﺛﺮات ﻣﺤـﺎﻓﻈﺘﯽ ﻣﯽﻣﻐﺰي-از ﺳﺪ ﺧﻮﻧﯽ
ي ﻫـﺎ ﺧﻮد را در ﺑﺮاﺑﺮ اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻣﻐﺰي از ﻃﺮﯾﻖ ﮔﯿﺮﻧﺪه
ﮐﻨـﺪ. ﭘﺸـﻨﻬﺎد ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﻣـﯽ ﻣﺮﮐـﺰي اﻋﻤـﺎل 1TA
ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﯽﮐﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﯿﺪ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ و ﺗﻘﻠﯿﻞ اﺛﺮات آن
[ 5-7ﺗﻨﻈﯿﻤﯽ ﺟﺮﯾﺎن ﺧـﻮن ﻣﻐـﺰ ] از ﻃﺮﯾﻖ ﺗﺜﺒﯿﺖ ﺧﻮد
و ﻣﻬـﺎر [8]ﻫـﺎي آزاد اﮐﺴـﯿﮋن ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﯿﺪ رادﯾﮑـﺎل 
آﭘﻮﭘﺘﻮزﯾﺲ آﺳﯿﺐ اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﻧﻮروﻧﯽ را ﮐﺎﻫﺶ دﻫـﺪ 
ﻣﻐ ــﺰ ﺑﻄ ــﻮر ﻣﻨﺤﺼ ــﺮ ﺑ ــﻪ ﻓ ــﺮدي ﺑ ــﻪ اﺛ ــﺮات [.9]
ﻫ ــﺎي آزاد اﮐﺴــﯿﮋن ﺣﺴــﺎس ﺳﯿﺘﻮﺗﻮﮐﺴــﯿﮏ رادﯾﮑ ــﺎل
ﺑﺎﺷﺪ. ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﻘﺎدﯾﺮ زﯾﺎد ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻓﻌﺎل اﮐﺴـﯿﮋن ﻣﯽ
ﺧـﻮن در ﻧﺎﺣﯿـﻪ اري ﻣﺠﺪد ﺟﺮﯾـﺎن ﺑﻮﯾﮋه ﺑﻌﺪ از ﺑﺮﻗﺮ
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[. 01زﻧﺪ ]ﻣﯽي ﺳﻠﻮﻟﯽ آﺳﯿﺐﻫﺎاﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﻣﻐﺰ ﺑﻪ ﻏﺸﺎ
ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻋﻮاﻣﻞ آﻧﺘـﯽ اﮐﺴـﯿﺪان 
ﻗﺒـﻞ از اﯾﺠـﺎد اﯾﺴـﮑﻤﯽ ﻣﻮﺿـﻌﯽ ﻣﻐـﺰ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت 
آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ اﺛﺮ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ در ﺑﺮاﺑﺮ آﺳﯿﺐ اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ 
ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان Eوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﮐﻨﺪ. ﺑﻄﻮر ﻃﺒﯿﻌﯽﻣﯽﻣﻐﺰ اﯾﺠﺎد
ﻫﺎي ﭘﺮاﮐﺴـﯿﺪ ﭼﺮﺑـﯽ را از رادﯾﮑﺎلﯽ اﮐﺴﯿﺪان،ﯾﮏ آﻧﺘ
ﺑﺮد و ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ از ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳـﯿﻮن ﭼﺮﺑـﯽ ﻣﯽﺑﯿﻦ
[. ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ اﺛـﺮات 11ﮐﻨﺪ ]ﻣﯽﺟﻠﻮﮔﯿﺮي
ﻣﺤــﺪود ﺑــﻪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴــﻢ Eﻧﻮروﭘﺮوﺗﮑﺘﯿــﻮ وﯾﺘــﺎﻣﯿﻦ 
اﮐﺴــﯿﺪاﻧﯽ آن ﻧﺒــﻮده و از رواﺑــﻂ ﻣﺘﻘﺎﺑــﻞ آﻧﺘــﯽ
ي ﻫـﺎ لرادﯾﮑـﺎ ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي ﭼﻮن ﻣﻬﺎر ﺗﻮﻟﯿـﺪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ
ي ﻫﺎﭘﺎﺳﺦ، ﮐﺎﻫﺶ α1-FIHﮋن، ﻣﻬﺎر ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آزاد اﮐﺴﯿ
-esapsaC، enisorytortiN، 3soNiاﻟﺘﻬﺎﺑﯽ )از ﻃﺮﯾﻖ
ﺷﻮد ﻣﯽﻫﺎ و آﭘﻮﭘﺘﻮزﯾﺲ ﻧﺎﺷﯽو ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞ(3
[.21]
ﯾـﮏ دﺧﯿـﻞ در ژﺑﻪ ﺟﻬﺖ ﭘﯿﭽﯿﺪﮔﯽ ﻋﻮاﻣﻞ ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮ
اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻣﻐﺰي و ﻧﺒﻮد اﺛﺮات رﺿﺎﯾﺖ ﺑﺨﺶ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
ﺗﻮان اﻧﺘﻈﺎر داﺷﺖ ﯾﮏ رﺳﺪ ﻧﻤﯽﻣﯽﺑﻪ ﻧﻈﺮﺗﮏ ﻋﺎﻣﻠﯽ 
داروي ﻧﻮروﭘﺮوﺗﮑﺘﯿﻮ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ اﺛـﺮات ﺳـﻮدﻣﻨﺪي در 
درﻣﺎن ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﺘﻌـﺪدي 
ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒـﯽ ﺳـﮑﺘﻪ ﻣﻐـﺰي ﺑـﺎ 
ﻫـﺎي اﺛـﺮ ﻣﺘﻌـﺪدي اﺳﺘﻔﺎده از داروﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ 
ﯽ ﺮ ﺑ ـﻮده و اﺛ ـﺮات درﻣ ـﺎﻧﺗﻮاﻧ ـﺪ ﻣﻔﯿـﺪﺗﻣـﯽدارﻧ ـﺪ
اي را اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﯽ ﺗﺸﺪﯾﺪﺷﺪه
وﮐﻨﺪﺳـﺎرﺗﺎن ﺑﺼـﻮرت Eﮐﻪ در زﻣﯿﻨﻪ اﺛﺮات وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ و ﻋﻤﺪﺗﺎً ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﭘﯿﺶ درﻣﺎﻧﯽ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ 
اﺳـﺖ، ﭘﯿﺸـﻨﻬﺎد ﺷـﺪه ﮐـﻪ اﯾ ـﻦ دو ﻋﺎﻣـﻞ از ﻃﺮﯾ ـﻖ 
ي ﻣﺘﻌـﺪدي اﺛـﺮات ﻣﺤـﺎﻓﻈﺘﯽ در ﺑﺮاﺑـﺮ ﻫـﺎﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ
ي ﻫـﺎ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ ﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﮐﻨﻨﺪ. ﺑﺎ ﺗﻣﯽاﯾﺴﮑﻤﯽ ﻣﻐﺰ اﯾﺠﺎد
رود ﮐـﻪ درﻣـﺎن ﻣـﯽ ﻣﺘﻌﺪد اﺛﺮ اﯾﻦ دو ﻋﺎﻣـﻞ اﻧﺘﻈـﺎر 
ي اﺗﺮﮐﯿﺒﯽ اﯾﻦ دو دارو اﺛﺮات ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ ﺗﻘﻮﯾـﺖ ﺷـﺪه 
از اﯾـﻦ رو در ،را ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻣﻐﺰي اﯾﺠـﺎد ﮐﻨـﺪ 
ﺣﺎﺿـﺮ اﺛـﺮات درﻣـﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒـﯽ ﮐﻨﺪﺳـﺎرﺗﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ
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(؛ 03gk/gm( و آﻟﻔـــــﺎ ﺗﻮﮐـــــﻮﻓﺮول )0/3gk/gm)
ﻣـﻮرد Eﻓﻌـﺎل وﯾﺘـﺎﻣﯿﻦ ﻣﻬﻤﺘـﺮﯾﻦ ﻓـﺮم ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾـﮏ
ﺗﺠﻮﯾﺰ اﯾﻦ داروﻫـﺎ در ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﮔﯿﺮد.ﻣﯽﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار
ﭘﺲ از وﻗﻮع اﯾﺴﮑﻤﯽ و ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻣﺪاﺧﻠﻪ درﻣـﺎﻧﯽ 
ﮔﯿﺮد ﮐﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻗﺒﻠـﯽ ﮐﻤﺘـﺮ ﻣـﻮرد ﻣﯽﺻﻮرت
ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ.
روش ﮐﺎر
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮ ﺑﺎ ﻣﺤﺪوده وزﻧﯽ 
ﺎﯾﺸـﺎت اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ. ﮔﺮم ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم آزﻣ082-023
ﺑﺮاي اﯾﺠـﺎد اﯾﺴـﮑﻤﯽ ﻣﻮﺿـﻌﯽ ﻣﻐـﺰ از روش اﻧﺴـﺪاد 
ﺷﺮﯾﺎن ﻣﯿﺎﻧﯽ ﻣﻌـﺰ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻓﯿﻼﻣـﺎن ﻣﺨﺼـﻮص 
اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ ﺣﯿﻮان ﺑﺎ ﺗﺰرﯾﻖ داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﯽ 
2ﺎم ﮔﺮﻓـﺖ. ﺑﺮﺷـﯽ ﺑـﻪ اﻧـﺪازه ﮐﻠـﺮال ﻫﯿـﺪرات اﻧﺠـ
ﻣﺘﺮ در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻗﺪاﻣﯽ ﮔﺮدن ﺣﯿﻮان اﯾﺠﺎد ﺷﺪه و ﺳﺎﻧﺘﯽ
ﻣﺸـﺘﺮك ﭼـﭗ ﺗـﺎ ﻣﺤـﻞ اﻧﺸـﻌﺎب ﺑـﻪ ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺎروﺗﯿﺪ 
ي ﻫـﺎ ي ﺧﺎرﺟﯽ و داﺧﻠـﯽ ﺑـﻪ آراﻣـﯽ از ﺑﺎﻓـﺖ ﻫﺎﺷﺎﺧﻪ
اﻃﺮاف ﺟﺪا ﮔﺸـﺖ. ﭘـﺲ از اﻧﺴـﺪاد ﺷـﺮﯾﺎن ﮐﺎروﺗﯿـﺪ 
ﺑـﺎ 0-4ﻣﺸﺘﺮك و ﺧﺎرﺟﯽ، ﻓﯿﻼﻣﺎن ﻣﺨﺼـﻮص اﺗﯿﻠـﻮن 
ﭘﻮﺷﺶ ﺳﻠﯿﮑﻮن از ﻣﺤﻞ ﺑﺮش اﯾﺠﺎد ﺷﺪه در ﮐﺎروﺗﯿﺪ 
ﻣﺸﺘﺮك ﺑﻪ ﮐﺎروﺗﯿﺪ داﺧﻠﯽ و ﺣﻠﻘﻪ ي وﯾﻠﯿﺲ ﻫـﺪاﯾﺖ 
09ن ﻣﻐﺰي ﻣﯿـﺎﻧﯽ را ﻣﺴـﺪود ﻧﻤﺎﯾـﺪ. ﻣﯿﺸﻮد ﺗﺎ ﺷﺮﯾﺎ
دﻗﯿﻘﻪ ﻃـﻮل دوره ي اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ ﺑـﻮد. در ﭘﺎﯾـﺎن دوره 
اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻓﯿﻼﻣﺎن از ﻣﺴﯿﺮ ﺧﺎرج ﺷﺪه و ﻣﺠﺪدا ﺟﺮﯾـﺎن 
ﺳـﺎﻋﺖ ﭘـﺲ از ﭘﺎﯾ ـﺎن دوره 42ﺧـﻮن ﺑﺮﻗ ـﺮار ﺷـﺪ. 
اﯾﺴـﮑﻤﯽ ﺣﯿﻮاﻧ ـﺎت از ﻧﻈـﺮ ﻣﯿـﺰان اﺧـﺘﻼﻻت ﺣﺮﮐﺘـﯽ 
ﻧﻮروﻟﻮژﯾ ــﮏ، ﺣﺠــﻢ ﺿ ــﺎﯾﻌﻪ ي ﻣﻐ ــﺰي، ادم ﻣﻐ ــﺰي و 
ﺘﺮس اﮐﺴـﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻣـﻮرد ارزﯾـﺎﺑﯽ ﻗـﺮار ﻫﺎي اﺳﺷﺎﺧﺺ
[. 31ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ]
ﺛﺒﺖ ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن ﻣﻮﺿﻌﯽ ﻣﻐﺰ و اﯾﺠﺎد اﯾﺴﮑﻤﯽ
در ﺗﻤﺎﻣﯽ ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﺟﺮﯾﺎن ﺧـﻮن ﻣﻮﺿـﻌﯽ در ﻧﯿﻤﮑـﺮه 
ﭼﭗ ﻣﻐﺰ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺟﺮﯾﺎن ﺳﻨﺞ ﻟﯿـﺰري ﺛﺒـﺖ ﺷـﺪ. 
004ﺣﯿﻮان ﺑﺎ ﺗﺰرﯾﻖ داﺧـﻞ ﺻـﻔﺎﻗﯽ ﮐﻠـﺮال ﻫﯿـﺪرات 
ﻓﺎﺻﻠﻪﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ﺑﯿﻬﻮش ﺷﺪ. در
درﺑﺮﺷـﯽ ﭼـﭗ ﺳـﻤﺖ درﺣﯿﻮانو ﮔﻮشﭼﺸﻢﺑﯿﻦ
ﻋﻀﻠﻪدﻗﺖﺑﺎﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮپزﯾﺮواﯾﺠﺎد ﺷﺪهﭘﻮﺳﺖ
ﺷـﺪ. ﺟـﺪا ﺟﻤﺠﻤـﻪ ﺑـﻪ آناﺗﺼـﺎل از ﻣﺤـﻞ ﺗﻤﭙﻮرال
ﻣﯿﮑﺮوﻣﻮﺗـﻮر ازاﺳـﺘﻔﺎده ﺑـﺎ و ﻇﺮﯾﻔﯽﮐﻮﭼﮏﮔﻮدال
ﺟﻤﺠﻤـﻪ در ﮔﯿﺠﮕـﺎﻫﯽ روي اﺳـﺘﺨﻮان ﺑـﺮ درﯾـﻞ 
ﻧﺴﺒﺖﺟﺎﻧﺒﯽﻣﺘﺮﻣﯿﻠﯽ5وﻣﺘﺮ ﺧﻠﻔﯽﻣﯿﻠﯽ1ﻣﻮﻗﻌﯿﺖ
ازﺷﺪ. ﭘﺲاﯾﺠﺎدﭘﺮوبﻧﻮكﺟﻬﺖ اﺳﺘﻘﺮارﺑﺮﯾﮕﻤﺎﺑﻪ
ﻣﻮﻗﻌﯿـﺖ درﻟﯿـﺰري ﺳـﻨﺞ ﺟﺮﯾـﺎن ﭘـﺮوب ﺗﺜﺒﯿـﺖ 
ﻟﻮبدرﺧﻮنﻣﻮﺿﻌﯽﺟﺮﯾﺎنﻣﺪاومﺷﺪه، ﺛﺒﺖﺗﻌﯿﯿﻦ
دره وﺷـﺪ ﺷـﺮوع آﻏﺎز ﺟﺮاﺣﯽازﺗﻤﭙﻮرال ﺟﻤﺠﻤﻪ
ﺟﺮﯾـﺎن ﻣﺠـﺪد ﺑﺮﻗـﺮاري واﯾﺴﮑﻤﯽدوره اﻟﻘﺎءﻃﻮل
ﺤﻈـﻪ ﻟدرﮐـﺮد. ﭘﯿـﺪا اداﻣـﻪ ﭘﺎﯾﺎن ﺟﺮاﺣـﯽ ﺗﺎوﺧﻮن
درﺻـﺪ 02زﯾـﺮ ﺑﻪﺧﻮنﮐﺎﻫﺶ ﺟﺮﯾﺎناﯾﺴﮑﻤﯽوﻗﻮع
ﻣﯿـﺎﻧﯽ ﺷـﺮﯾﺎن ﺷﺎﺧﺺ اﻧﺴـﺪاد ﻋﻨﻮانﺑﻪﭘﺎﯾﻪﻣﻘﺎدﯾﺮ
[.31ﺗﻠﻘﯽ ﺷﺪ ]اﯾﺴﮑﻤﯽدورهﺷﺮوعوﻣﻐﺰ
ﮔﺮوه ﺑﻨﺪي و روش اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﯾﺶ
اﺻـﻠﯽ  ﺑـﻪ ﺷـﺮح ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﭘﻨﺞ ﮔﺮوه
ذﯾﻞ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ:
ﺟﺮاﺣﯽ ﯿﻮاﻧﺎت اﯾﻦ ﮔﺮوه در ﺣ: (=n42)ﺷﺎﻫﺪ. ﮔﺮوه1
ﻧﺎﺣﯿـﻪ ﮔـﺮدن و ﺟﺪاﺳـﺎزي ﺷـﺮﯾﺎن ﮐﺎروﺗﯿـﺪ ﭼـﭗ از 
اﻧﺴﺪاد ﺷﺮﯾﺎن ﻣﯿﺎﻧﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ وﻟﯽ ي اﻃﺮاف ﻫﺎﺑﺎﻓﺖ
ﯾـﮏ ﻣﯿﻠـﯽ ﻟﯿﺘـﺮ ﺻﻮرت ﻧﮕﺮﻓﺖ. ﺑﻪ اﯾﻦ ﺣﯿﻮاﻧـﺎت ﻣﻐﺰ 
ﺷﺪ.ﺗﺰرﯾﻖ(PIﺳﺎﻟﯿﻦ ﺑﻪ ﺻﻮرت داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﯽ )
در ﺣﯿﻮاﻧـﺎت اﯾـﻦ : (=n42). ﮔﺮوه ﮐﻨﺘـﺮل اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ 2
ن ﻣﯿﺎﻧﯽ ﻣﻐﺰ ﺳﻤﺖ ﭼﭗ ﺑـﻪ ﻣـﺪت اﻧﺴﺪاد ﺷﺮﯾﺎﮔﺮوه 
ﺑـﻪ اﯾـﻦ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.رﯾﭙﺮﻓﯿﻮژنﺳﺎﻋﺖ 42ﺑﺎدﻗﯿﻘﻪ09
ﯾﮏ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘـﺮ ﺳـﺎﻟﯿﻦ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت داﺧـﻞ ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﻧﯿﺰ 
ﺷﺪ.ﺗﺰرﯾﻖ(PIﺻﻔﺎﻗﯽ )
ﻫﻤﺎﻧﻨـﺪ : (=n42)1. ﮔﺮوه درﻣﺎن اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﺷـﻤﺎره 3
ﺗﺰرﯾـﻖ داﺧـﻞ ﺻـﻔﺎﻗﯽ ﮔﺮوه ﻗﺒﻞ اﯾﺴﮑﻤﯽ اﯾﺠﺎد ﺷﺪ و 
در آﻏــﺎز[51،41]0/3gk/gmﺑــﺎ دوز ﮐﻨﺪﺳــﺎرﺗﺎن 
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. رﯾﭙﺮﻓﯿﻮژن
ﺿـﻤﻦ :(=n42)2. ﮔﺮوه درﻣﺎن اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ ﺷـﻤﺎره 4
ﺗﺰرﯾﻖ داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﯽ اﯾﺠﺎد اﯾﺴﮑﻤﯽ ﺑﺎ ﺷﺮاﯾﻂ ذﮐﺮ ﺷﺪه 
[ در آﻏـﺎز21،01]03gk/gmﺑـﺎ دوزآﻟﻔـﺎ ﺗﻮﮐـﻮﻓﺮول 
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. رﯾﭙﺮﻓﯿﻮژن
5931دوم، ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن ﺷﻤﺎرهﺷﺎﻧﺰدﻫﻢ، دوره ردﺑﯿﻞﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ا281
ﺿـﻤﻦ : (=n42)3. ﮔﺮوه درﻣﺎن اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ ﺷـﻤﺎره 5
ﺗﺰرﯾﻖ داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﯽ ذﮐﺮ ﺷﺪه اﯾﺠﺎد اﯾﺴﮑﻤﯽ ﺑﺎ ﺷﺮاﯾﻂ 
ﺑـﺎ آﻟﻔﺎ ﺗﻮﮐـﻮﻓﺮول و0/3gk/gmﺑﺎ دوز ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن 
.اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖرﯾﭙﺮﻓﯿﻮژندر آﻏﺎز03gk/gmدوز 
رد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻫـﺮ ﮔـﺮوه ﺑـﺎ در ﺗﻌﺪادي از ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﻣﻮ
ﻓﺸـﺎر ﺧـﻮن در 1ﮐﻨﺘﺮل ﻓﺸﺎر از دمﺗﻬﺎﺟﻤﯽروش ﻏﯿﺮ
ﺷﺪ. در ﻫﺮ ﮔﺮوه ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻗﺒﻞ و ﺑﻌﺪ از اﯾﺴﮑﻤﯽ ﮐﻨﺘﺮل
ﺳﺮ ﺣﯿﻮان ﺟﻬﺖ ﺗﻌﯿﯿﻦ 8اﺻﻠﯽ ﺳﻪ زﯾﺮ ﮔﺮوه ﺑﺎ ﺗﻌﺪاد 
اﺧﺘﻼﻻت ﺣﺮﮐﺘﯽ و ﺣﺠـﻢ ﺿـﺎﯾﻌﻪ ﻣﻐـﺰي، ادم ﻣﻐـﺰي و 
ﻫﺎي اﮐﺴـﺪاﺗﯿﻮ اﺳـﺘﺮس ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻗـﺮار ﺷﺎﺧﺺ
ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.
2ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪت اﺧﺘﻼﻻت ﺣﺮﮐﺘﯽ و ﺣﺠﻢ ﺿﺎﯾﻌﻪ ﻣﻐﺰي
ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از وﻗﻮع اﻧﺴﺪاد ﻣﻮﻗﺖ ﺷﺮﯾﺎن ﻣﯿﺎﻧﯽ ﻣﻐـﺰ 
آزﻣـﻮن ﻈﺮ اﺧﺘﻼﻻت ﺣﺮﮐﺘـﯽ ﺑـﺮ اﺳـﺎس ﺣﯿﻮاﻧﺎت از ﻧ
ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار 3اي اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻧﻤﺮه5ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ
[. در اﯾﻦ آزﻣﻮن ﺑـﻪ ﺣﯿـﻮاﻧﯽ ﮐـﻪ از ﻧﻈـﺮ 31]ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ 
1ﺣﺮﮐﺘﯽ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮده و اﺧﺘﻼل ﺣﺮﮐﺘﯽ ﻧﺪاﺷﺖ ﻧﻤـﺮه 
داده ﺷﺪ. اﮔﺮ ﺑﻪ ﻫﻨﮕﺎم آوﯾﺰان ﺷﺪن ﺣﯿﻮان از دم ﺧﻢ 
ﺷـﺪ ﻣـﯽ ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺿﺎﯾﻌﻪ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷﺪن ﭘﺎي ﺟﻠﻮ ﺳﻤﺖ
ﮐﺮد. اﮔﺮ ﺣﯿﻮان ﺑـﻪ ﻫﻨﮕـﺎم ﻣﯽدرﯾﺎﻓﺖ2ﺣﯿﻮان ﻧﻤﺮه 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ در ﺳﻄﺢ ﺻﺎف ﺣﺮﮐﺖ ﭼﺮﺧﺸﯽ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ 
ﮔﺮﻓﺖ و اﮔﺮ ﻗﺎدر ﺑـﻪ ﻣﯽ3ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺿﺎﯾﻌﻪ داﺷﺖ ﻧﻤﺮه 
اﯾﺴـﺘﺎدن روي ﭘﺎﻫـﺎﯾﺶ ﻧﺒـﻮد و ﻓﺎﻗـﺪ رﻓﻠﮑـﺲ ﺑـﻪ ﭘـﺎ 
ﮐـﻪ ﮐـﺮد. زﻣـﺎﻧﯽ ﻣـﯽ درﯾﺎﻓﺖ4ﻧﻤﺮه ،ﺑﻮد4ﺧﻮاﺳﺘﻦ
ﺑﻪ ﺣﯿﻮان 5ﻧﻤﺮه ،ﺣﺮﮐﺖ ﺧﻮدﺑﺨﻮدي ﺑﻮدﺣﯿﻮان ﻓﺎﻗﺪ
ﺳﭙﺲ ﺑﺎ اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ ﻋﻤﯿﻖ ﺑﺎ ﺷﺪ.ﻣﯽاﺧﺘﺼﺎص داده
ﮐﻠﺮال ﻫﯿﺪرات ﺳﺮ ﺣﯿﻮان ﺟﺪا ﺷﺪه و ﻣﻐﺰ آن ﺧـﺎرج 
ﻣﺘـﺮ از ﻣﯿﻠـﯽ 2ﻫﺎي ﺑﻪ ﺿﺨﺎﻣﺖ ﺷﺪ. ﭘﺲ از آن ﺑﺮش
ﻣﻐـﺰ ﺣﯿـﻮان ﺗﻬﯿـﻪ ﺷـﺪه و ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻣﺤﻠـﻮل دو 
ﺷـﺪ. آﻣﯿﺰيﺗﺮي ﻓﻨﯿﻞ ﺗﺘﺮازوﻟﯿﻮم ﮐﻠﺮاﯾﺪ رﻧﮓدرﺻﺪ
ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ دورﺑﯿﻦ دﯾﺠﯿﺘـﺎل ﻋﮑـﺲ ﭘﺲ از آن از ﺑﺮش
dohteM ffuC liaT 1
emuloV tcrafnI 2
erocS lacigolorueN 3
xelfeR gnithgiR 4
ﻔﺎده از ﻧـﺮم دﯾﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪ و ﺳﻄﺢ ﻧﺎﺣﯿﻪ آﺳﯿﺐ
ﮔﯿـﺮي ﺷـﺪه و ﺣﺠـﻢ ﺿـﺎﯾﻌﻪ اﻓﺰار ﻣﺨﺼﻮﺻﯽ اﻧـﺪازه 
ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ.
ادم ﻣﻐﺰيارزﯾﺎﺑﯽ
ﻫﺎﯾﯽ از ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﮐﻪ ﻣﯿﺰان ادم ﻣﻐﺰي در آﻧﻬﺎ در ﮔﺮوه
ﭘﺲ از ﺧﺎرج ﮐـﺮدن ﻣﻐـﺰ ،ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
ﺑﺎ دﻗﺖ ﺑﻪ دو ﻧﯿﻤﮑﺮه ﺳﺎﻟﻢ وآﺳﯿﺐ دﯾﺪه ، ﻣﻐﺰﺣﯿﻮان
ﻫـﺎي ﻣﺨﺼـﻮص ﻣﻘـﺎوم ﺑـﻪ و در ﻇـﺮف ﺷـﺪه ﺗﻘﺴﯿﻢ 
ﻗـﺮار داده ﺷـﺪ. ﺑـﻮد،وزن ﺷـﺪهﺣﺮارﺗـﯽ ﮐـﻪ ﻗـﺒﻼً
ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﻣﺠﻤﻮع ﻇﺮف و ﻧﯿﻤﮑﺮه ﻣﻐﺰ وزن ﺷﺪ ﺗﺎ وزن 
011ﻫﺎ در دﻣـﺎي ﻣﺮﻃﻮب ﺑﻪ دﺳﺖ آﯾﺪ. ﺳﭙﺲ ﺑﺎﻓﺖ
ﺷﺪه و ﺳﺎﻋﺖ ﻗﺮار داده42درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد ﺑﻪ ﻣﺪت 
ﺑـﻪ ﻫﺎﭘﺲ از آن ﻣﺠﺪداً وزن ﺷﺪ ﺗﺎ وزن ﺧﺸﮏ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ي ﻣﻐﺰ ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻫﺎدﺳﺖ آﯾﺪ. ﻣﺤﺘﻮي آب ﻧﯿﻤﮑﺮه
راﺑﻄﻪ زﯾﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪه و ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺼﻮرت درﺻﺪ ﺑﯿـﺎن 
ﻪ ﻋﻨ ــﻮان ( ﺑ ــO2H∆ﺷــﺪ و ﺗﻔ ــﺎوت آب دو ﻧﯿﻤﮑ ــﺮه ) 
[.31]ﺷﺪه ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪ ﺷﺎﺧﺺ ﺷﺪت ادم ﻣﻐﺰي اﯾﺠﺎد
وزن ﻣﺮﻃـﻮب( -وزن ﻣﺮﻃﻮب / ) وزن ﺧﺸﮏ× 001
ﻣﺤﺘﻮي آب ﻣﻐﺰ=
ﻣﺤﺘـﻮي آب -( راﺳـﺖﻣﺤﺘـﻮي آب ﻧﯿﻤﮑـﺮه ﺳـﺎﻟﻢ )
ﺷﺪت ادم ﻣﻐﺰي=(ﭼﭗﻧﯿﻤﮑﺮه اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ )
ﻫﺎي اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ اﺳﺘﺮس ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﺷﺎﺧﺺ
ي ﻫـﺎ ﺷـﺎﺧﺺ ﻫـﺎﯾﯽ از ﺣﯿﻮاﻧـﺎت ﮐـﻪ ﻣﯿـﺰان در ﮔﺮوه
،اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ اﺳﺘﺮس در آﻧﻬﺎ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
ﻨﻄﻘـﻪ اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ ﭘﺲ از ﺧـﺎرج ﮐـﺮدن ﻣﻐـﺰ ﺣﯿـﻮان، ﻣ 
ﺪه ﺑـ ــﺮ اﺳـ ــﺎس ﭘﺮوﺗﮑـ ــﻞ ﻧﯿﻤﮑـ ــﺮه آﺳـ ــﯿﺐ دﯾــ ـ
اي ﺟـﺪا ﺷـﺪه، وزن ﺷـﺪه و در ﻧﺮﻣـﺎل ﺷـﺪه ﭘﺬﯾﺮﻓﺘﻪ
ﺳﺎﻟﯿﻦ ﺑﺎﻓﺮي ﺷﺪه ﺑﺎ ﻓﺴﻔﺎت ﻫﻤـﻮژﻧﯿﺰه ﺷـﺪ. ﭘـﺲ از 
ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﯿﻮژﮐﺮدن ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﻤﻮژن ﻋﺼﺎره ﺟـﺪا ﺷـﺪه از 
درﺟـﻪ 08ﺑﺎﻓﺖ در ﻇﺮف ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ در ﯾﺨﭽـﺎل ﻣﻨﻔـﯽ 
ﺷﺪ. در زﻣـﺎن ﺣﻔﻆ ﻫﺎﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد ﺗﺎ زﻣﺎن آﻧﺎﻟﯿﺰ ﻧﻤﻮﻧﻪ
اي آﻣﺎده ﺳﺎزي ﺷﺪه ﻃﯽ ﻓﺮاﯾﻨﺪ وﯾﮋهﻫﺎآﻧﺎﻟﯿﺰ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﮔﯿـﺮي هﺑـﺮاي اﻧـﺪازCLPHو ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺳﯿﺴـﺘﻢ 
381ﻫﻤﮑﺎران و ﺣﻤﺪاﻟﻪ ﭘﻨﺎﻫﭙﻮر ...ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮات درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ
ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن و ﻣﺎﻟﻮن دي اﻟﺪﻫﺎﯾﺪ ﻣـﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده ﻗـﺮار 
[. 41ﮔﺮﻓﺖ ]
و ﺑﺮرﺳﯽ آﻣﺎريﻫﺎروش ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ داده
tatS amgiSوSSPSﻧﺮم اﻓﺰارﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ازﻫﺎداده
ﻮرد ﺗﺠﺰﯾــﻪ و ﺗﺤﻠﯿــﻞ آﻣــﺎري ﻗــﺮار ﮔﺮﻓــﺖ و ﻣ ــ
ي ﺑﯿﻦ ﮔﺮوﻫﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣـﻮن آﻧـﺎﻟﯿﺰ ﻫﺎﻣﻘﺎﯾﺴﻪ
ﻫﺎي ﺑﺎ آزﻣﻮنﻫﺎوارﯾﺎﻧﺲ و ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﺤﻞ ﺗﻔﺎوت ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ
ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ. ﺑـﺮاي ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﻧﻤـﺮه cohtsoP
واﻟـﯿﺲ -ﮐﺮوﺳـﮑﺎل ارزﯾـﺎﺑﯽ ﻧﻮروﻟﻮژﯾـﮏ از آزﻣـﻮن 
در 0/50دار آﻣﺎري ﮐﻤﺘﺮ ازاﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﯽ
ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. 
ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﺛﺒﺖ ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن ﻣﻮﺿﻌﯽ ﻣﻐﺰ
ﺑﻪ دﻧﺒﺎل وﻗﻮع اﻧﺴﺪاد ﺷﺮﯾﺎن ﻣﯿﺎﻧﯽ ﻣﻐﺰ در ﺣﯿﻮاﻧـﺎت 
ﻫﺎي آزﻣﺎﯾﺸﯽ ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن ﻣﻮﺿﻌﯽ ﻣﻐﺰ ﺑﻪ زﯾـﺮ ﮔﺮوه
ﻃـﻮل دروﮐـﺮد ﭘﯿـﺪا ﮐﺎﻫﺶﭘﺎﯾﻪدرﺻﺪ ﻣﻘﺪار02
ﭘﺎﯾﺎندر.ﻧﺪاﺷﺖﺗﻐﯿﯿﺮياﯾﺴﮑﻤﯽدﻗﯿﻘﻪ اي09دوره
ازﻣﺨﺼﻮصﻧﺦﮐﺮدنﺧﺎرجدﻧﺒﺎلﺑﻪودوره اﯾﺴﮑﻤﯽ
ﻣﻘـﺎدﯾﺮ ﻧﺰدﯾﮏﺑﻪﺑﺘﺪرﯾﺞﺧﻮنﺟﺮﯾﺎنﻣﺴﯿﺮ ﻋﺮوﻗﯽ
ﯾﺎﻓﺖ.ﭘﺎﯾﻪ اﻓﺰاﯾﺶ
ﺗﻬـﺎﺟﻤﯽ از ﻨﺘﺮل ﻓﺸﺎر ﺧـﻮن ﺳﯿﺴـﺘﻮل ﺑـﺎ روش ﻏﯿﺮ ﮐ
ﻫ ــﺎي ﻃﺮﯾ ــﻖ دم ﺣﯿ ــﻮان ﻧﺸ ــﺎن داد ﮐ ــﻪ ﺑ ــﯿﻦ ﮔ ــﺮوه 
داري وﺟـﻮد ﺎﯾﺸﯽ از ﻧﻈﺮ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽآزﻣ
(. 1ﻧﺪارد )ﺟﺪول 
ﺟﯿﻮه( در ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﻣﺘﺮﻮل ﺷﺮﯾﺎﻧﯽ )ﻣﯿﻠﯽ. ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﯿﺴﺘ1ﺟﺪول
ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻗﺒﻞ و ﺑﻌﺪ از وﻗﻮع اﯾﺴﮑﻤﯽي آزﻣﺎﯾﺸﯽ درﻫﺎﮔﺮوه
ﺑﻌﺪ از اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻗﺒﻞ اﯾﺴﮑﻤﯽ ﮔﺮوه
4 ± 801 6 ± 801 ﮐﻨﺘﺮل
6 ± 401 4 ± 611 ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن
5 ± 801 6 ±211 آﻟﻔﺎ ﺗﻮﮐﻮﻓﺮول
5 ± 001 2 ±411 درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ
وﻟﻮژﯾﮏارزﯾﺎﺑﯽ اﺧﺘﻼﻻت ﺣﺮﮐﺘﯽ ﻧﻮر
ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ از ﻧﻈﺮ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺣﺮﮐﺘـﯽ ﻃﺒﯿﻌـﯽ 
ﺳـﺎﻋﺖ 42ﺑﻮدﻧﺪ. در ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ 
دﻗﯿﻘـﻪ اي اﺧـﺘﻼﻻت ﺣﺮﮐﺘـﯽ 09ﭘﺲ از وﻗﻮع اﯾﺴﮑﻤﯽ 
ﺷ ــﺪﯾﺪي ﻣﺸ ــﺎﻫﺪه ﺷ ــﺪ و ﻣﯿ ــﺰان ﻧﻤ ــﺮه آزﻣ ــﻮن 
ي ﺑﯿﺸـﺘﺮ از دارﻣﻌﻨـﯽ ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ در اﯾﻦ ﮔﺮوه ﺑﻄﻮر 
.< p(0/10، 4ﻣﯿﺎﻧﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻮد )
درﻣـﺎن ﺑـﺎ ﮐﻨﺪﺳـﺎرﺗﺎن و آﻟﻔـﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول و ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ 
درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺑﺎ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺗﻮام آﻧﻬﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﻧﻤـﺮه 
اﻣـﺎ ،وﻟﻮژﯾﮏ و ﺑﻬﺒﻮد اﺧﺘﻼﻟﺖ ﺣﺮﮐﺘﯽ ﺷـﺪ آزﻣﻮن ﻧﻮر
ي وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ )ﻣﯿﺎﻧﻪ دارﻣﻌﻨﯽﺑﯿﻦ اﺛﺮات آﻧﻬﺎ ﺗﻔﺎوت 
ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﮐﻨﺘـﺮل < p0/50،2ﻫﺮ ﺳﻪ ﮔـﺮوه 
ﻧﻮروﻟﻮژﯾـﮏ در اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ(. ﻣﯿ ـﺎﻧﮕﯿﻦ ﻧﻤـﺮه آزﻣـﻮن 
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻧﻤﺮه آزﻣﻮن 2ﺟﺪول 
ي از دارﻣﻌﻨﯽي درﻣﺎﻧﯽ ﺑﻄﻮر ﻫﺎﮔﺮوهﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ در 
(.=p0/100ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﮐﻤﺘﺮ ﺑﻮد )
. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻧﻤﺮه ارزﯾﺎﺑﯽ اﺧﺘﻼﻻت ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ در ﺣﯿﻮاﻧﺎت 2ﺟﺪول
(= p0/100ﮔﺮوﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ )* ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل
ﻤﺮه آزﻣﻮن ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏﻧ ﮔﺮوه
0/5 ± 4 ﮐﻨﺘﺮل
* 0/2 ± 1/6 ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن
* 0/1 ± 2/1 آﻟﻔﺎ ﺗﻮﮐﻮﻓﺮول
* 0/2 ± 1/8 درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ
ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺣﺠﻢ ﺿﺎﯾﻌﻪ ﻣﻐﺰي
از ﻣﻐﺰ ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﮔﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ ﻫﺎي ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪهدر ﺑﺮش
اي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ. وﻗـﻮع اﯾﺴـﮑﻤﯽ ﺳـﺒﺐ اﯾﺠـﺎد ﺿﺎﯾﻌﻪ
ﺣﺠـﻢ ﺿﺎﯾﻌﻪ ﻣﻐﺰي ﺷﺪﯾﺪي در ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﺷﺪ. اﻣـﺎ 
ﺿﺎﯾﻌﻪ اﯾﺠﺎد ﺷﺪه در ﻣﻐـﺰ ﺣﯿﻮاﻧـﺎﺗﯽ ﮐـﻪ ﮐﻨﺪﺳـﺎرﺗﺎن، 
ﮐﻤﺘـﺮ ،آﻟﻔﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول و ﯾﺎ ﺗﻮام آﻧﻬﺎ را درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮدﻧﺪ
از ﺣﺠﻢ ﺿـﺎﯾﻌﻪ اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ در ﺣﯿﻮاﻧـﺎت ﮔـﺮوه ﮐﻨﺘـﺮل 
. ﻫﺮﭼﻨـ ــﺪ (F=41/97,p=0/100)اﯾﺴـ ــﮑﻤﯿﮏ ﺑـ ــﻮد
درﺻ ــﺪ، ﺑ ــﺎ 25درﻣ ــﺎن ﺑ ــﺎ ﮐﻨﺪﺳ ــﺎرﺗﺎن ﺑ ــﻪ ﻣﯿ ــﺰان 
درﻣﺎن ﺗـﻮام ﺑـﺎ درﺻﺪ و 75آﻟﻔﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 
ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن و آﻟﻔﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول ﺑﻪ ﻣﯿـﺰان 
درﺻﺪ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ، ﺣﺠـﻢ 76
اﻣﺎ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﯿﻦ اﺛﺮات اﯾـﻦ ،ﺿﺎﯾﻌﻪ ﻣﻐﺰي را ﮐﺎﻫﺶ داد
ي را از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري دارﻣﻌﻨﯽي درﻣﺎﻧﯽ ﺗﻔﺎوت ﻫﺎﮔﺮوه
(.1ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد )ﺷﮑﻞ 
5931دوم، ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن ﺷﻤﺎرهﺷﺎﻧﺰدﻫﻢ، دوره ردﺑﯿﻞﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ا481
( C(، آﻟﻔﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول )B)ي درﻣﺎن ﺷﺪه ﺑﺎ ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎنﻫﺎ( و ﮔﺮوهAﺣﺠﻢ ﺿﺎﯾﻌﻪ ﻣﻐﺰي در ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ )ﻫﺎي ﻣﻐﺰي و. ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮش1ﺷﮑﻞ 
(.=p0/100ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از وﻗﻮع اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻣﻐﺰي )* ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل 42(Dو درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺑﺎ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺗﻮام ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن و آﻟﻔﺎ ﺗﻮﮐﻮﻓﺮول )
ارزﯾﺎﺑﯽ ادم ﻣﻐﺰي
ﺎﻟﻌـﻪ از ﺗﻌﯿـﯿﻦ ﻣﯿـﺰان ﻣﺤﺘـﻮي آب ﺑﺎﻓـﺖ در اﯾـﻦ ﻣﻄ 
ي ﻣﻐﺰ ﺟﻬﺖ ارزﯾﺎﺑﯽ ادم ﻣﻐﺰي اﯾﺠﺎد ﺷـﺪه ﻫﺎﻧﯿﻤﮑﺮه
ﭘ ـﺲ از وﻗ ـﻮع اﯾﺴــﮑﻤﯽ اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ. ﻣﺤﺘ ــﻮي آب 
ي آزﻣﺎﯾﺸـﯽ ﻫـﺎ ي راﺳﺖ ﻣﻐﺰ ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﮔﺮوهﻫﺎﻧﯿﻤﮑﺮه
ي ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ. ﺑﻪ دﻧﺒﺎل وﻗﻮع اﯾﺴﮑﻤﯽ دارﻣﻌﻨﯽﻫﻢ ﺗﻔﺎوت 
ﻣﺤﺘﻮي آب ﻧﯿﻤﮑـﺮه ﭼـﭗ در ﮔـﺮوه ﮐﻨﺘـﺮل اﯾﺴـﮑﻤﯽ 
ي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓـﺖ دارﻣﻌﻨﯽر ﺑﻄﻮ
(. درﻣــﺎن ﺑــﺎ ﮐﻨﺪﺳــﺎرﺗﺎن و F=41/49,p=0/100)
آﻟﻔﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ درﻣـﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒـﯽ ﺑـﺎ ﺗﺠـﻮﯾﺰ 
ﺗـﻮام آﻧﻬـﺎ ﺑﺎﻋـﺚ ﮐـﺎﻫﺶ ﻣﯿـﺰان آب ﺑﺎﻓـﺖ ﻣﻐـﺰ در 
ﻧﯿﻤﮑـﺮه اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ ﮔﺸـﺖ و در اﯾ ـﻦ راﺑﻄـﻪ درﻣـﺎن 
ي از درﻣـﺎن ﺑـﺎ ﮐﻨﺪﺳـﺎرﺗﺎن دارﻣﻌﻨـﯽﺗﺮﮐﯿﺒـﯽ ﺑﻄـﻮر 
(.2ﺷﮑﻞ ، p=0/30ﺮﺗﺮ ﺑﻮد )ﻣﻮﺛ
ﻣﯿﺰان ادم ﻣﻐﺰي اﯾﺠﺎد ﺷﺪه ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل وﻗـﻮع 3ﺷﮑﻞ 
ﮐﻪ دﻫﺪي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽﻫﺎاﯾﺴﮑﻤﯽ در ﮔﺮوه
, p=0/100)ﻣﻌﻨﯽ دار ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﯿﻦ ﮔﺮوﻫﯽ
ﻫﺮﭼﻨــ ــﺪ درﻣــ ــﺎن ﺑــ ــﺎ ﮐﻨﺪﺳــ ــﺎرﺗﺎن، (. F=03/6
آﻟﻔﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول و درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺑـﺎ ﺗﺠـﻮﯾﺰ ﺗـﻮام آﻧﻬـﺎ 
ﺶ ﻣﯿﺰان ادم ﻣﻐﺰي اﯾﺠﺎد ﺷﺪه در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫ
اﻣـﺎ در اﯾـﻦ راﺑﻄـﻪ ،(p=0/100)ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﮔﺸﺖ 
ي از درﻣ ــﺎن ﺑ ــﺎ داردرﻣ ــﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒ ــﯽ ﺑﻄ ــﻮر ﻣﻌﻨ ــﯽ 
(p=0/30)و آﻟﻔـ ــﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول (p=0/20)ﮐﻨﺪﺳـ ــﺎرﺗﺎن 
(.3ﻣﻮﺛﺮﺗﺮ ﺑﻮد )ﺷﮑﻞ 
581ﻫﻤﮑﺎران و ﺣﻤﺪاﻟﻪ ﭘﻨﺎﻫﭙﻮر ...ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮات درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ
ي درﻣﺎن ﺷﺪه ﺑﺎ ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن، آﻟﻔﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول و درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺑﺎ ﻫﺎﮔﺮوه. ﻣﺤﺘﻮاي آب ﺑﺎﻓﺖ ﻧﯿﻤﮑﺮه ﭼﭗ ﻣﻐﺰ در ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ و2ﺷﮑﻞ 
،=p0/100ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ †، = p0/100ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از وﻗﻮع اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻣﻐﺰي )* ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل 42ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺗﻮام ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن و آﻟﻔﺎ ﺗﻮﮐﻮﻓﺮول 
(.=p0/30درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه#
ي درﻣﺎن ﺷﺪه ﺑﺎ ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن، آﻟﻔﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول و درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺑﺎ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻫﺎﯿﺰان ادم ﻣﻐﺰي اﯾﺠﺎد ﺷﺪه در ﺣﯿﻮاﻧﺎت ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ و ﮔﺮوه. ﻣ3ﺷﮑﻞ 
، =p0/100ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ †، =p0/100ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از وﻗﻮع اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻣﻐﺰي )* ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل 42ﺗﻮام ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن و آﻟﻔﺎ ﺗﻮﮐﻮﻓﺮول 
(.=p0/30و آﻟﻔﺎ ﺗﻮﮐﻮﻓﺮول =p0/20ي درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن ﻫﺎﺑﻪ ﮔﺮوهﻧﺴﺒﺖ#
ي اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻫﺎﺷﺎﺧﺺارزﯾﺎﺑﯽ 
وﻗﻮع اﯾﺴﮑﻤﯽ در ﻣﻐﺰ ﻣﯿﺰان ﻣﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﺋﯿﺪ را ﺑﻪ 
ﻫـﺎ ﺑـﻪ ﺷـﺪت ﻋﻨﻮان ﺷـﺎﺧﺺ ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳـﯿﻮن ﭼﺮﺑـﯽ 
(. درﻣﺎن ﺑﺎ ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن 86±4gm/lomnاﻓﺰاﯾﺶ داد )
ﻤﭽﻨﯿﻦ درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺑـﺎ ﺗﺠـﻮﯾﺰ و آﻟﻔﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول و ﻫ
ي دارﻣﻌﻨﯽﺗﻮام آﻧﻬﺎ ﻣﯿﺰان ﻣﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﺋﯿﺪ را ﺑﻄﻮر 
p=0/100)در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﮐﻨﺘـﺮل ﮐـﺎﻫﺶ داد 
در اﯾ ــﻦ راﺑﻄ ــﻪ درﻣ ــﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒ ــﯽ ﺑﻄ ــﻮر (. F=64/9,
ي از درﻣـﺎن ﺑ ـﺎ ﮐﻨﺪﺳـﺎرﺗﺎن ﻣـﻮﺛﺮﺗﺮ ﺑ ـﻮد دارﻣﻌﻨـﯽ
(. ﭘﺲ از ﺑـﺮوز اﯾﺴـﮑﻤﯽ 91±2,gm/lomnp=0/600)
ان ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﺷـﺎﺧﺺ ﻇﺮﻓﯿـﺖ آﻧﺘـﯽ ﻣﯿﺰ
اﮐﺴـــﯿﺪاﻧﯽ ﻣﻐـــﺰ ﺑـــﻪ ﺷـــﺪت ﮐـــﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓـــﺖ 
( و ﺗﻨﻬــ ــﺎ درﻣــ ــﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒــ ــﯽ 6/7±0/6gm/lomm)
( 11/4±0/8gm/lomm)ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن و آﻟﻔﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول
ي آن را اﻓ ــﺰاﯾﺶ دﻫ ــﺪ دارﻣﻌﻨ ــﯽﻮاﻧﺴ ــﺖ ﺑﻄ ــﻮر ﺗ
( و درﻣﺎن ﺑﺎ ﻫﺮ ﮐﺪام از آﻧﻬﺎ ﺑﻪ F=03/3, p=0/400)
ي ﻧﺪاﺷﺖ. رداﻣﻌﻨﯽﺗﻨﻬﺎﯾﯽ اﺛﺮ 
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ﺑﺤﺚ
ﺳﯿﺴﺘﻢ رﻧﯿﻦ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ ﯾﮏ ﺳﯿﺴﺘﻢ آﻧﺰﯾﻤﯽ ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎ 
2ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﺤﺼﻮل ﻧﻬﺎﯾﯽ آن آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴـﯿﻦ ﻣﯽﺧﻮﻧﯽ
ﺑﻮده ﮐﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در ﺣﻔﻆ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن و ﺗﻌﺎدل آب 
ﺳﯿﺴ ــﺘﻢ ﺑﺼــﻮرت ﻫﻤﭽﻨ ــﯿﻦ اﯾ ــﻦ و اﻟﮑﺘﺮوﻟﯿ ــﺖ دارد. 
ﻪ ﺑـﻪ دارد ﮐﻧﯿﺰ ﺣﻀﻮر ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻮﺿﻌﯽ در ارﮔﺎن
ﻋﻨﻮان ﺳﯿﺴـﺘﻢ ﭘـﺎراﮐﺮﯾﻦ ﯾـﺎ اﺗـﻮﮐﺮﯾﻦ در ﺟﻬـﺖ رﻓـﻊ 
ﯽ ﯾﻫـﺎ ﯾﮑﯽ از ﺑﺎﻓـﺖ .ﮐﻨﺪﻣﯽﻧﯿﺎزﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺪف ﻋﻤﻞ
ﮐ ــﻪ اﯾ ــﻦ ﺳﯿﺴ ــﺘﻢ در آن ﻓﻌﺎﻟﯿ ــﺖ دارد ﺑﺎﻓ ــﺖ ﻣﻐ ــﺰ 
ﺳـﻨﺘﺰ ﺷـﺪه در ﻣﻐـﺰ ﮐـﺎﻣﻼً 2ﺑﺎﺷﺪ. آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ ﻣﯽ
[. ﮐﻠﯿـﻪ اﺟـﺰاي 61]ﺑﺎﺷـﺪ ﻣﯽﻣﺴﺘﻘﻞ از ﻣﻨﺎﺑﻊ ﻣﺤﯿﻄﯽ
ﻧﺴـﯿﻨﻮژن، رﻧ ـﯿﻦ، ﺳﯿﺴـﺘﻢ رﻧ ـﯿﻦ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ،آﻧﮋﯾﻮﺗﺎ
آﻧــﺰﯾﻢ ﺗﺒــﺪﯾﻞ ﮐﻨﻨــﺪه آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴــﯿﻦ، ﭘﭙﺘﯿــﺪﻫﺎي 
ﺳﯿﺴـﺘﻢ [.71،81آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ در ﻣﻐﺰ وﺟـﻮد دارﻧـﺪ ] 
رﻧﯿﻦ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ اﺛـﺮ ﺑﺴـﺰاﯾﯽ در ﭘـﺎﺗﻮژﻧﺰ اﯾﺴـﮑﻤﯽ 
2ﻣﻐـﺰي دارد. دو ﻧـﻮع ﮔﯿﺮﻧـﺪه ﺑـﺮاي آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴـﯿﻦ 
وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻋﻤﻠﮑﺮد اﯾـﻦ 2TA,1TAﺷﺎﻣﻞ 
ي ﻧـﻮع ﯾـﮏ اﯾـﻦ ﺳﯿﺴـﺘﻢ ﺎﻫ ـﺳﯿﺴﺘﻢ ﺑﺎ واﺳﻄﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪه
ﺗـﻮان ﺑـﻪ اﻧﻘﺒـﺎض ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. از ﺟﻤﻠﻪ اﯾﻦ ﻋﻤﻠﮑﺮدﻫﺎﻣﯽ
ﻋﺮوﻗﯽ، اﺣﺘﺒﺎس آب و ﻧﻤـﮏ، ﺗﻨﻈـﯿﻢ ﻧﻘـﻞ و اﻧﺘﻘـﺎﻻت 
ﻫـﺎي اﮐﺴـﯿﺪاﺗﯿﻮ، اﺣﺴـﺎس ﺳﻤﭙﺎﺗﯿﮏ، ﺗﺤﺮﯾﮏ اﺳـﺘﺮس 
... وازوﭘﺮﺳـﯿﻦ، ﺗﻨﻈـﯿﻢ ﻓﺸـﺎر ﺷـﺮﯾﺎﻧﯽ و ﺗﺸﻨﮕﯽ، ﺗﺮﺷﺢ
ي ﻧـﻮع ﻫﺎاﺷﺎره ﮐﺮد. ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﯿﺴﺖ ﮔﯿﺮﻧﺪه
ﺑـﻪ راﺣﺘـﯽ از ﺳـﺪ ﺧـﻮﻧﯽ .ﺑﺎﺷﺪﻣﯽ2ﺎﻧﺴﯿﻦ آﻧﮋﯾﻮﺗ1
را 2ﻣﻐﺰي ﻋﺒﻮر ﮐﺮده و اﺛﺮات ﻣﺮﮐﺰي آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴـﯿﻦ 
ﮐﻨ ــﺪ. اﺛ ــﺮ ﻃ ــﻮﻻﻧﯽ ﮐﻨﺪﺳ ــﺎرﺗﺎن ﺑ ــﺮ روي ﻣ ــﯽﻣﻬ ــﺎر
ي ﻧﻮع ﯾﮏ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ اﺗﺼﺎل ﻣﺤﮑﻢ ﻫﺎﮔﯿﺮﻧﺪه
ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن ﺑﺎ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﺣﺎﺻﻞ ﺷﺪه و در ﻧﺘﯿﺠﻪ آن ﻧﯿـﺰ 
اﯾﻦ ﺑﻠـﻮك ﺑﻨـﺎﺑﺮ ،ﺷـﻮد ﻣﯽﺑﻪ آﻫﺴﺘﮕﯽ از ﮔﯿﺮﻧﺪه ﺟﺪا
ي ﻧ ــﻮع ﯾ ــﮏ ﺑﻮﺳ ــﯿﻠﻪ ﻫ ــﺎﻣ ــﻮﺛﺮ و ﻃ ــﻮﻻﻧﯽ ﮔﯿﺮﻧ ــﺪه 
ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن ﻣﻤﮑﻦ اﺳـﺖ اﺛـﺮات ﻣﺤـﺎﻓﻈﺘﯽ در ﻣﻘﺎﺑـﻞ 
[.91ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ]
از ﺳـﻮي دﯾﮕـﺮ ﭘـﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي ﻣﻬـﻢ دﯾﮕـﺮي ﮐـﻪ در 
ﮔﯿـﺮي ﺷـﮑﻞ،اﻓـﺰاﯾﺶ آﺳـﯿﺐ اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ ﻧﻘـﺶ دارد
ي آزاد و ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻧﺎﺷﯽ از ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﻫﺎرادﯾﮑﺎل
ﺑﺎﺷـﺪ. در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﯽﺐ اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻣﻐﺰيﭼﺮﺑﯽ ﻣﺘﻌﺎﻗ
ﻫﺎ در ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺑـﺎ ﺣﯿﻮاﻧﯽ اﺛﺮات ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان
ﻓﺎﺻﻠﻪ ﮐﻢ ﺑﻌﺪ از اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻣﻮﺿﻌﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﺻـ ــﻮرت ﻃﺒﯿﻌـ ــﯽ در ﻪ[. اﯾـ ــﻦ ﺧﺎﺻـ ــﯿﺖ ﺑـ  ــ02-32]
Eآﻟﻔ ـﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول ﮐـﻪ از اﯾﺰوﻣﺮﻫـﺎي ﻓﻌ ـﺎل وﯾﺘ ــﺎﻣﯿﻦ 
ﺟــﻮد دارد. آﻟﻔـ ـﺎ ﺗﻮﮐــﻮﻓﺮول ﯾــﮏ ﺑﺎﺷــﺪ، وﻣــﯽ
ﺑﺎﺷــﺪ ﮐ ــﻪ اﯾ ــﻦ ﺧﺎﺻ ــﯿﺖ ﻣ ــﯽﻗ ــﻮياﮐﺴ ــﯿﺪان آﻧﺘ ــﯽ
آﻟﻔﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول در ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻧﻮروﻧﯽ و ﮐﺎﻫﺶ آﺳـﯿﺐ 
ﮐﻨﻨﺪه ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺴﯿﺎر ﮐﻤﮏﻣﯽﻧﻮروﻧﯽ ﺑﻌﺪ از ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي
ﻣﻐـﺰي ﻋﻮاﻣـﻞ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ اﯾﻨﮑـﻪ در اﯾﺴـﮑﻤﯽ 
دﺧﯿـﻞ ﻫﺴـﺘﻨﺪ، اﻣـﺮوزه ايﻮژﯾـﮏ ﭘﯿﭽﯿـﺪهﻟﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮ
ﺷﻮد ﺗﺎ از درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﻣﯽاي ﭘﯿﺸﻨﻬﺎدﺑﻄﻮر ﮔﺴﺘﺮده
ﻣﻞ ﻧﻮروﭘﺮوﺗﮑﺘﯿـﻮ ﺑـﻪ ﺟـﺎي درﻣـﺎن ﺗـﮏ داروﯾـﯽ ﻋﻮا
اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدد. از ﺳﻮي دﯾﮕﺮ ﻧﯿﺎز ﺑﻪ درﻣﺎن درازﻣﺪت 
و ﺑ ــﺮاي ﺑ ــﻪ ﺣ ــﺪاﻗﻞ رﺳــﺎﻧﺪن ﻋ ــﻮارض ﺟ ــﺎﻧﺒﯽ اﯾ ــﻦ 
ﻣ ــﺪاﺧﻼت اﺳ ــﺘﻔﺎده از دوزﻫ ــﺎي ﭘ ــﺎﯾﯿﻦ اﯾ ــﻦ داروﻫ ــﺎ 
ي ﺗﺮﮐﯿﺒـﯽ را دوﭼﻨـﺪان ﻫـﺎﺿـﺮورت ﮐـﺎرﺑﺮد درﻣـﺎن 
ﮐﻨﺪ. ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜـﺎل ﺑـﺮاي ﺑﺮﺧـﻮرداري از اﺛـﺮات ﻣﯽ
ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن اﻟﺰاﻣﺎً ﺑﺎﯾﺪ از دوزﻫﺎي ﻏﯿﺮﻣـﻮﺛﺮ 
ﻓﺸﺎر ﺧﻮن آن اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮد؛ زﯾﺮا اﻓﺖ ﻓﺸـﺎر ﺧـﻮن ﺑﺮ
اﺛﺮات ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ آﻧـﺮا ﺗﺤـﺖ ﺗـﺎﺛﯿﺮ ﻗـﺮار ﺧﻮاﻫـﺪ داد 
ﺣﺎﺿﺮ اﺛﺮات درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ از اﯾﻦ رو در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ [.42]
و Eآﻟﻔﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول ﺑﻪ ﻋﻨـﻮان اﯾﺰوﻣـﺮ ﻓﻌـﺎل وﯾﺘـﺎﻣﯿﻦ 
ﻣﻐﺰي و ادم ﻣﻐﺰي در ﻃـﯽ ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن ﺑﺮ روي ﺳﮑﺘﻪ
اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻣﻮﺿﻌﯽ ﻣﻐﺰ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ.
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ 
داري ﺣﺠـﻢ ﺳﺎرﺗﺎن و آﻟﻔﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨﯽﺑﺎ ﮐﻨﺪ
ﺿـﺎﯾﻌﻪ اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ ﻣﻐـﺰي را ﮐـﺎﻫﺶ داده و اﺧـﺘﻼﻻت 
ﺑﺨﺸﺪ. ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ ﻣﯽﺣﺮﮐﺘﯽ ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﺴﮑﻤﯽ را ﺑﻬﺒﻮد
درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺷﺪت ادم اﯾﺴﮑﻤﯿﮏ ﻣﻐـﺰي اﯾﺠـﺎد اﯾﻦ
ﺷﺪه را ﮐﺎﻫﺶ داده و ﺷﺪت اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ اﯾﺠﺎد 
اﯾـﻦ درﻣـﺎن ﮐﻨـﺪ. ﻣـﯽ اﯾﺴـﮑﻤﯽ را ﮐـﻢ از ﺷﺪه ﻧﺎﺷﯽ 
دار ﭘﺮاﮐﺴﯿﺪاﺳـﯿﻮن ﻟﯿﭙﯿـﺪﻫﺎ ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺿﻤﻦ ﺗﻘﻠﯿﻞ ﻣﻌﻨﯽ
ﮐﻪ ﺑـﺎ ﮐـﺎﻫﺶ ﻣﯿـﺰان ﻣـﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﻫﺎﯾـﺪ ﻣﺸـﺨﺺ 
ﻐـﺰ، ﺑﺎ اﻓـﺰاﯾﺶ ﻣﯿـﺰان ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن ﺑﺎﻓـﺖ ﻣ ،ﮔﺮددﻣﯽ
781ﻫﻤﮑﺎران و ﺣﻤﺪاﻟﻪ ﭘﻨﺎﻫﭙﻮر ...ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮات درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ
ﺑـﺮد. در ﻣـﯽ ﻇﺮﻓﯿﺖ دﻓﺎع آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ ﻣﻐﺰ را ﺑﺎﻻ
اﯾﻦ راﺑﻄﻪ اﺛﺮات درﻣﺎﻧﯽ اﯾﻦ ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺑﺎ ﺗﺠﻮﯾﺰ 
ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن و آﻟﻔﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول در ﮐﺎﻫﺶ ادم اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ 
ﻣﻬـﺎر اﺳـﺘﺮس اﮐﺴـﯿﺪاﺗﯿﻮ ﺑﻄـﻮر ﻣﻐﺰي اﯾﺠﺎد ﺷﺪه و
داري از اﺛﺮات ﻣﺤـﺎﻓﻈﺘﯽ ﺗﺠـﻮﯾﺰ ﮐﻨﺪﺳـﺎرﺗﺎن و ﻣﻌﻨﯽ
ﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ.آﻟﻔﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾ
ي ﻣﺨﺘﻠﻔـﯽ ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـﺖ ﺑﺎﻋـﺚ اﺛـﺮات ﻫـﺎﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ
ﺳﻮدﻣﻨﺪ درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن و آﻟﻔـﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول 
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺗﺎ ﺣـﺪي ﻣﯽدر اﯾﺴﮑﻤﯽ ﻣﻐﺰي ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ اﺛﺮات
ﺑﻪ ﻋﻤﻞ ﺗﺜﺒﯿﺖ اﺧﺘﻼل ﺧﻮد ﺗﻨﻈﯿﻤﯽ ﻋـﺮوق ﻣﻐـﺰي در 
ﻧﺎﺣﯿﻪ ﭘﻨـﻮﻣﺒﺮا ﻧﺴـﺒﺖ داده ﺷـﻮد ﮐـﻪ ﻧﺎﺷـﯽ از ﻣﻬـﺎر 
ﻋـﻼوه ﺑـﺮ اﯾـﻦ، [.42]ﺑﺎﺷـﺪ ﻣـﯽ1TAي ﻫـﺎﮔﯿﺮﻧـﺪه
ي ﺿﺪ آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ اﺛﺮات ﺣﻔـﺎﻇﺘﯽ ﻫﺎﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ
را اﻓـﺰاﯾﺶ 1TAي ﻫﺎﻧﺎﺷﯽ از ﻣﺴﺪود ﮐﺮدن ﮔﯿﺮﻧﺪه
دﻫﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﯾﻦ اﺛـﺮات ﺳـﻮدﻣﻨﺪ ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـﺖ ﺑـﻪ 
ي اﮐﺴﯿﮋن ﻧﺴـﺒﺖ داده ﺷـﻮد ﻫﺎرادﯾﮑﺎلﮐﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﯿﺪ 
اﯾﺴـﮑﻤﯽ ﻣﻐـﺰي ﺑـﺎ ﺗﻮﻟﯿـﺪ ﺑـﯿﺶ از ﺣـﺪ .[52،01،62]
ﺑﻪ وﯾﮋه ﺳﻮﭘﺮاﮐﺴـﯿﺪ در ارﺗﺒـﺎط ي اﮐﺴﯿﮋنﻫﺎرادﯾﮑﺎل
ﻻت ﻓﻌـﺎل اﮐﺴـﯿﮋن ﺑﺎﻋـﺚ آﺳـﯿﺐ اﺳﺖ. ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﺤﺼﻮ
ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﭘﯿﺸﺮوي ﻣﺴـﯿﺮ آﭘﻮﭘﺘـﻮز ﻣﻮﻟﮑﻮلﻣﺎﮐﺮو
ﺷــﻮدﻣ ــﯽﻣﯿﺘﻮﮐﻨ ـﺪري و در ﻧﻬﺎﯾ ــﺖ ﻣــﺮگ ﺳـﻠﻮﻟﯽ 
اﯾـﻦ درﻣـﺎن ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪﺣﺎﺿﺮﻣﻄﺎﻟﻌﻪ .[52، 01،62]
ﻣﺸـﺘﻘﺎت ﻓﻌـﺎل اﮐﺴـﯿﮋن، ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﺑﺎﻋـﺚ ﻣﻬـﺎر ﺗﻮﻟﯿـﺪ 
ﻣـﺎﻟﻮن دي ﻠﻮﺗﺎﺗﯿﻮن و ﮐـﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﯿـﺪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮔ
ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﻬـﺎر روﻧـﺪﻫﺎي ﻣﺨـﺮب ،ﺷـﻮد ﻣـﯽ آﻟﺪﺋﯿﺪ
اﺳـﺘﺮس اﮐﺴـﯿﺪاﺗﯿﻮ و ﺗﻘﻮﯾـﺖ ﻇﺮﻓﯿـﺖ دﻓـﺎع آﻧﺘـﯽ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾـﮏ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ ﻣﯽاﮐﺴﯿﺪاﻧﯽ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ
ﻣﻬﻢ ﺑﺮاي اﺛﺮات ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﯽ اﯾﻦ درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ﻣﻄـﺮح 
ﺑﺎﺷﺪ. 
ﭘﯿﭽﯿـﺪﮔﯽ ﺗﮑﻨﯿـﮏ و ﺿـﺮورت آﺷـﻨﺎﯾﯽ ﻣﺤﻘﻘـﯿﻦ ﺑ ـﻪ 
ﺎي ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ و ﺟﺮاﺣﯽ ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮﭘﯽ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻫروش
ﺿﺮورت ﺣﻔﻆ ﺣﯿﺎت ﺣﯿﻮاﻧﺎت در دوره ﭘﺲ از ﺟﺮاﺣـﯽ 
ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ ﺗـﺎﻣﯿﻦ ﺑـﻮد، ﻫﺎي اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ از ﻣﺤﺪودﯾﺖ
ﻣﻨـﺎﺑﻊ ﻣـﺎﻟﯽ ﺟﻬـﺖ اﻧﺠـﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﺑﻌـﺪي ﺑـﺎ ﺗﻌـﺪاد 
ي اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ دﯾﮕﺮ ﺑﻪ ﻫﺎﺷﺎﺧﺺﺸﺘﺮ و ﺗﻌﯿﯿﻦ ﯿﺣﯿﻮاﻧﺎت ﺑ
اﻫـﺪ ي ﺟﺪﯾﺪ در اﯾﻦ ﺧﺼﻮص ﮐﻤﮏ ﺧﻮﻫﺎﺗﻮﺳﻌﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ
ﮐﺮد.
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي
ي اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ درﻣﺎن ﺗﺮﮐﯿﺒـﯽ ﺑـﺎ ﻫﺎﯾﺎﻓﺘﻪ
ﮐﻨﺪﺳﺎرﺗﺎن و آﻟﻔـﺎﺗﻮﮐﻮﻓﺮول ﺣﺠـﻢ ﺿـﺎﯾﻌﻪ اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ 
ﻣﻐـﺰي را ﮐـﺎﻫﺶ داده و اﺧـﺘﻼﻻت ﺣﺮﮐﺘـﯽ ﻧﺎﺷـﯽ از 
ﺑﺨﺸـﺪ. ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ اﯾـﻦ درﻣـﺎن ﻣـﯽ اﯾﺴﮑﻤﯽ را ﺑﻬﺒـﻮد 
ﺗﺮﮐﯿﺒـﯽ ﺷـﺪت ادم اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ ﻣﻐـﺰي اﯾﺠـﺎد ﺷـﺪه را 
اﺳﺘﺮس اﮐﺴـﯿﺪاﺗﯿﻮ اﯾﺠـﺎد ﺷـﺪه ﮐﺎﻫﺶ داده و ﺷﺪت 
ﮐﻨﺪ. اﯾـﻦ اﺳـﺘﺮاﺗﮋي درﻣـﺎﻧﯽ ﻣﯽﻧﺎﺷﯽ اﯾﺴﮑﻤﯽ را ﮐﻢ
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در درﻣﺎن درازﻣـﺪت و ﮐـﺎﻫﺶ ﻋـﻮارض 
ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰي ارزﺷﻤﻨﺪ ﺑﺎﺷﺪ ﮐـﻪ اﯾـﻦ ﻣﺴـﺌﻠﻪ ﻧﯿﺎزﻣﻨـﺪ 
ﺑﺎﺷﺪ.ﻣﯽﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ
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